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Нарушения микроциркуляции вследствие тромбоза ‒ важнейший фактор, определяющий патогенез повреждения органов при тяжелой 
форме COVID-19, в том числе при отсутствии явной макрогемодинамической нестабильности. Однако работ, демонстрирующих результаты 
прижизненной визуализации изменений в системе микроциркуляции при этом заболевании, в литературе очень мало.
Цель: оценить состояние микроциркуляции у пациентов с вирусной пневмонией, ассоциированной с COVID-19, с помощью микроскопии 
ногтевого ложа.
Материалы и методы. Обследовано 11 пациентов с COVID-19, поступивших в отделение реанимации и интенсивной терапии в связи 
с прогрессированием острой дыхательной недостаточности. Витальную микроскопию микроциркуляторного русла ногтевого ложа пальцев 
кисти им проводили при поступлении и в динамике. При оценке микроциркуляции учитывали наличие агрегатов в просвете капилляров 
и аваскулярных зон, линейную скорость кровотока. Результаты обобщали с учетом исхода (выздоровели 6 человек, умерли 5).
Результаты. Объективно подтверждены нарушения микроциркуляции у всех пациентов. В 100% случаев выявлены микроагрегаты в про-
светах капилляров. Значения средней линейной скорости капиллярного кровотока оказались крайне вариабельными. При этом значения 
максимальных линейных скоростей капиллярного кровотока у впоследствии умерших пациентов оказались значительно ниже, чем у 
выживших (190 мкм/с (135,5; 237) и 387 мкм/с (329,3; 407,5), p = 0, 018). Выявлена неравномерность кровотока в визуализируемом поле: 
при значении максимальной линейной скорости в одних капиллярах менее 180 мкм/с, в других уже отмечались нарушения в виде «маят-
никообразного» движения. Дальнейшее замедление скорости кровотока приводило к развитию стаза, формированию аваскулярных зон.
Вывод. Нарушение микроциркуляции (уменьшение скорости кровотока в капиллярах, наличие микроагрегатов и уменьшение количества 
перфузируемых капилляров в виде формирования аваскулярных зон) имеет место у всех пациентов с COVID-19 тяжелого течения. 
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Evaluation of microcirculation disorders in patients with severe COVID-19 by nail bed 
capillaroscopy    
E. E. LADOZHSKAYA-GAPEENKO, K. N. KHRAPOV,  YU. S. POLUSHIN, I. V. SHLYK, I. V. VARTANOVA, A. M. FIONIC, D. M. DANILOVA  
Pavlov First Saint Petersburg State Medical University, St. Petersburg, Russia
Microcirculation disorders caused by thrombosis are the most important factor determining the pathogenesis of organ damage in severe COVID-19 
including the absence of obvious macrohemodynamic instability.  However, there are very few publications demonstrating the results of intravital 
visualization of changes in the microcirculation system in this disease. 
The objective: to assess the state of microcirculation in patients with viral pneumonia associated with COVID-19 using nail bed microscopy. 
Subjects and methods. Eleven patients with COVID-19 were examined; they were admitted to the intensive care unit due to progressing acute 
respiratory failure.  Vital microscopy of the microcirculatory bloodstream in the fingers’ nail bed was performed by admission and over time. 
When assessing microcirculation, the presence of aggregates in the lumen of capillaries and avascular zones, and the linear velocity of blood flow 
were taken into account. The results were summarized taking with the outcome consideration (6 people recovered, 5 died). 
Results. Microcirculation disorders were objectively confirmed in all patients.  In 100% of cases, microaggregates were detected in the capillary 
lumen. The values of the mean linear velocity of capillary blood flow turned out to be extremely variable.  However, the values of the maximum 
linear velocities of capillary blood flow in the patients who subsequently died were significantly lower versus survivors (190 μm/sec (135.5; 237) 
and 387 μm/sec (329.3; 407.5), p = 0.018). The irregularity of blood flow in the visualized field was revealed: when the value of the maximum linear 
velocity in some capillaries was less than 180 µm/sec, in others, disturbances in the form of pendulum-like movement were already noted.  Further 
slowing down of the blood flow velocity led to the development of stasis and the formation of avascular zones. 
Conclusion. Impaired microcirculation (decreased blood flow rate in the capillaries, the presence of microaggregates and a lower number of perfused 
capillaries in the form of avascular zones) develops in all patients with severe COVID-19. 
Key words: COVID-19, microcirculation, capillaroscopy, ARDS        
For citations: Ladozhskaya-Gapeenko E.E., Khrapov K.N., Polushin Yu.S., Shlyk I.V., Vartanova I.V., Fionik А.M., Danilova D.M. Evaluation 
of microcirculation disorders in patients with severe COVID-19 by nail bed capillaroscopy. Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, 2021, 










Для корреспонденции:  
Храпов Кирилл Николаевич 
E-mail: khrapov.kirill@mail.ru
Correspondence:  
Kirill N. Khrapov 
Email: khrapov.kirill@mail.ru
Распространение новой коронавирусной инфек-
ции (SARS-CoV-2) повлекло гибель значительного 
числа людей во всем мире. Острый респираторный 
дистресс-синдром (ОРДС), который развивается 
приблизительно у 10% заболевших COVID-19, яв-
ляется основной причиной наиболее тяжелых ос-
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ложнений и смертности среди таких больных [24]. 
Многочисленные данные, накопленные за период 
пандемии, свидетельствуют о том, что нарушение 
легочной микроциркуляции может играть ключе-
вую роль в патогенезе тяжелой пневмонии при этом 
заболевании. Известно, что вирус SARS-CoV-2 
внедряется в клетку через АПФ2 и угнетает актив-
ность этого фермента, вызывая таким образом дис-
баланс в работе ренин-ангиотензиновой системы 
в сторону вазоконстрикции, провоспалительного 
эффекта и других проявлений, связанных с основ-
ным действием ангиотензина II [28]. Воспаление, 
повреждение эндотелия и гладкомышечных клеток 
сосудов приводят к снижению адекватной регуля-
ции сосудистого тонуса. Ряд авторов связывают 
развитие гипоксемии в начальный период разви-
тия СOVID-19-ассоциированного ОРДС (L-тип) 
прежде всего с нарушением регуляции перфузии 
легких, в частности, с вазоплегией и потерей спо-
собности к гипоксической вазоконстрикции [16]. 
В качестве других основных факторов, связанных 
с повреждением эндотелия, помимо прямого воз-
действия вируса и дисбаланса АПФ/АПФ2, рас-
сматривают активацию нейтрофилов и избыточное 
повышение концентрации цитокинов (проявление 
системного воспаления) [2, 4]. Системное воспа-
ление при COVID-19, которое описывают как ци-
токиновый шторм, приводит к многочисленным 
процессам, как прямо, так и опосредованно влия-
ющим на эндотелий [1, 20]. В ответ на инфекцию 
SARS-CoV-2 и развитие системного воспаления, 
повреждающего эндотелий, система гемостаза 
увеличивает свой протромботический потенциал. 
При тяжелой форме заболевания развивается ми-
крососудистый тромбоз легких, проявляющийся 
повышением уровня D-димера, что ассоциировано 
с плохим прогнозом у пациентов [27]. Образование 
микротромбов в легочных сосудах также способ-
ствует нарушению вентиляционно-перфузионных 
отношений и приводит к ухудшению газообмена 
[10, 12]. Несмотря на то что при тяжелом тече-
нии COVID-19 в основном поражаются легкие и 
развивается острая дыхательная недостаточность, 
другие органы и системы, такие как нервная, сер-
дечно-сосудистая, выделительная (почки), желу-
дочно-кишечный тракт и др., также вовлекаются 
в патологический процесс [13]. При микроскопии 
гистологических препаратов внутренних органов, 
полученных при аутопсии (почки, печень, кишка, 
легкие), выявляются множественные микроагрега-
ты, окклюзирующие микрососуды [7]. В этой связи 
многие специалисты констатируют настоятельную 
необходимость оценки микроциркуляции у боль-
ных с COVID-19, находящихся в критическом со-
стоянии, и призывают исследователей к изучению 
особенностей микроциркуляторных нарушений как 
ведущего патофизиологического фактора этого но-
вого заболевания [11, 21].
Прикроватная оценка микроциркуляции вообще, 
а в легких особенно, остается нерешенной пробле-
мой в связи с отсутствием доступных приборов с 
хорошей диагностической точностью. При этом есть 
основание предполагать, что изменения перифери-
ческой микроциркуляции косвенно отражают си-
стемные изменения микроциркуляции на органном 
уровне. Одним из доступных методов исследования 
микроциркуляции у пациентов в критическом со-
стоянии на сегодняшний день является переносная 
витальная микроскопия ногтевого ложа. Этот метод 
является простым, неинвазивным, безопасным и в 
то же время информативным, позволяющим прово-
дить исследование микрососудов прижизненно и в 
режиме реального времени [3, 17]. Прямое наблюде-
ние за микрососудистым ложем может способство-
вать углублению понимания патогенеза COVID-19. 
Цель исследования: оценка нарушения микро-
циркуляции у пациентов с вирусной пневмонией, 
ассоциированной с COVID-19, с помощью микро-
скопии ногтевого ложа.
Материалы и методы
В проспективное исследование включено 11 па-
циентов (5 мужчин и 6 женщин) в возрасте от 53 до 
78 лет, поступивших в Центр по лечению пациен-
тов с новой коронавирусной инфекцией ПСПбГМУ 
им. И. П. Павлова. Основание для госпитализации 
в отделение реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ) ‒ клиника острой дыхательной недоста-
точности на фоне двусторонней пневмонии, ас-
социированной с COVID-19. В исследование не 
включали пациентов с хронической сердечной не-
достаточностью, синдромом Рейно.
Демографические, клинические и лабораторные 
характеристики пациентов, включенных в исследо-
вание, представлены в табл. 1. У больных на момент 
поступления в ОРИТ значение насыщения гемогло-
бина кислородом, определенное методом пульсок-
симетрии, при дыхании атмосферным воздухом не 
превышало 86%. Семи пациентам немедленно нача-
та высокопоточная вентиляция легких с фракцией 
кислорода не менее 50%. Троим пациентам сразу 
подключили неинвазивную вентиляцию легких с 
фракцией кислорода более 70%. Один пациент был 
доставлен в отделение с выраженной гипоксемией, 
не корригируемой неинвазивными методами ре-
спираторной терапии, что потребовало немедлен-
ного начала инвазивной искусственной вентиляции 
легких (ИВЛ). Никто из пациентов не нуждался в 
проведении инотропной или вазопрессорной под-
держки. Уровни D-димера и фибриногена у всех 
пациентов были повышены.
Всем исследуемым пациентам выполняли ви-
тальную микроскопию микроциркуляторного русла 
ногтевого ложа пальцев кисти при поступлении и в 
динамике (через каждые 2‒3 сут, всего выполнено 
40 исследований). Для регистрации изображения 
микрососудов использовали капилляроскоп ЦАВ 
С-01 (ЗАО центр «Анализ веществ»), оснащенный 
программным обеспечением, позволяющим записы-
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вать видеомикроскопию и осуществлять измерения 
различных отделов капилляра, периваскулярной 
зоны и линейной скорости капиллярного кровото-
ка. Для исследования использовали 400-кратное 
увеличение. 
При анализе состояния микроциркуляции оце-
нивали наличие агрегатов в просвете капилляров. 
В норме в капилляре может наблюдаться 2‒3 агре-
гата за 10 с. При большем числе необходимо оценить 
количество капилляров, их содержащих. Это осу-
ществляли, подсчитывая количество капилляров с 
агрегатами, выражая в процентах от общего числа 
капилляров визуализируемого поля (а ‒ микроагре-
гаты определяются в единичных сосудах, б ‒ при-
мерно в 50% сосудов, в ‒ во всех 100% сосудов). 
Среднюю линейную скорость капиллярного кро-
вотока рассчитывали полуавтоматически в режи-
ме «стоп-кадр» с использованием фиксированной 
метки. Для анализа выбирали центральные капил-
ляры краевой зоны. Также фиксировали наличие 
аваскулярных зон с отсутствием двух капилляров 
и более (расстояние между соседними капиллярами 
краевой зоны – более 500 мкм, в проксимальной 
зоне – более 300 мкм). Наличие аваскулярных зон 
расценивали как проявление крайней степени нару-
шений микроциркуляции, связанных с тромбозом 
сосудов микроциркуляторного русла и сопряжен-
ных с тканевой гипоксией.
Параллельно в динамике оценивали следую-
щие лабораторные показатели: фибриноген (г/л), 
D-димер (нг/мл), С-реактивный белок, количество 
лейкоцитов, нейтрофилов, лимфоцитов. В случае 
летального исхода выполняли гистологическое ис-
следование аутопсийного материала микропрепа-
ратов легочной ткани. 
Статистическую обработку результатов проводи-
ли с использованием пакета программ Statistica 10.0. 
Проверку нормальности распределения получен-
ных данных осуществляли с использованием тестов 
Колмогорова ‒ Смирнова. При нормальном распре-
делении данные приведены как среднее арифме-
тическое и стандартное отклонение (М ± sd), при 
ненормальном распределении данные представле-
ны в виде медианы и 25‒75% границы интерквар-
тильного отрезка.
Результаты
Результаты обобщали в целом по группе, а также 
с учетом исхода (6 человек из 11 обследованных 
переведены из ОРИТ в инфекционные отделения 
и впоследствии выписаны на амбулаторное лечение, 
5 человек умерли).
Капилляроскопия. Результаты витальной капил-
ляроскопии представлены в табл. 2 и 3. У всех 11 па-
циентов уже в первый день нахождения в ОРИТ 
выявлялись микроагрегаты в просветах сосудов. 
Однако степень микроагрегации у выживших, а 
также впоследствии умерших была неодинаковой. 
У 2 пациентов с благоприятным исходом изначально 
микроагрегаты определялись в единичных сосудах 
визуализируемого поля, у 3 – примерно в 50% ка-
пилляров, в одном случае – в 100%. У пациентов, 
у которых исход в конечном счете оказался небла-
гоприятным, на момент поступления в ОРИТ уже 
наблюдалась тотальная микроагрегация (рис. 1). 
Эти нарушения у них в динамике постепенно про-
грессировали, что проявлялось формированием 
явлений стаза и полного отключения части капил-
ляров из кровотока. У пациентов с благоприятным 
исходом доля сосудов, содержащих микроагрегаты, 
оставалась примерно одинаковой на всем протяже-
нии наблюдения.
При определении средней линейной скорости 
капиллярного кровотока возникали трудности, 
так как наблюдалась «мозаичность капилляроско-
пической картины»: одновременно определялись 
капилляры с нормальным кровотоком, с явления-
ми стаза, маятникообразного движения, с резким 
замедлением кровотока менее 100 мкм/с. В сосед-
них капиллярах скорость кровотока в некоторых 
случаях различалась в разы. Было принято реше-
ние учитывать максимальную линейную скорость 
одного или нескольких капилляров краевой зоны 
Таблица 1. Демографические, клинические и лабораторные характеристики пациентов
Table 1. Demographic, clinical and laboratory characteristics of patients











1 жен 65 90 4 7,42 9,4 236,31 1 013 4,4 выписан
2 муж 61 134 2 6,57 11,9 48,3 3 554 4,0 выписан
3 жен 84 80 3 11,6↑ 21,6 186,16 1 498 4,3 выписан
4 жен 73 70 3 10,71↑ 10,71 183,02 1 349 6 выписан
5 жен 79 68 3 9,06↑ 8,7 189,54 204,5 4,8 выписан
6 жен 79 87 3 3,73 20,1 121,46 597 3,9 выписан
7 муж 67 95 4 9,67 7 234,27 1 647 5,0 умер
8 муж 57 115 4 7,71 12,2 179,17 5 372 4,6 умер
9 муж 64 75 4 4,99 24,4 156,77 157 4,8 умер
10 жен 69 85 3 9,35 15 108,62 13 107 4,7 умер
11 муж 61 113 3 7,77 6,4 178,39 170 3,2 умер
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центрального поля визуализируемого пространства. 
Следует отметить, что при поступлении в ОРИТ 
значения максимальных линейных скоростей ка-
пиллярного кровотока у пациентов с последующим 
летальным исходом были значительно ниже, чем 
у выживших (190 мкм/с (135,5; 237) и 387 мкм/с 
(329,3; 407,5), p = 0,018), и не превышали 258 мкм/с 
(табл. 2 и 3). У пациентов с благоприятным исходом 
прослеживалась четкая тенденция к увеличению 
скорости капиллярного кровотока (рис. 2), однако 
максимальные значения не превышали 430 мкм/с 
при норме средней скорости капиллярного крово-
тока 500–1 000 мкм/с. У пациентов с неблагоприят-
ным исходом, напротив, отмечалось прогрессивное 
снижение скоростных показателей микрокровотока 
в капиллярах (рис. 3). 
Таблица 2. Результаты витальной микроскопии ногтевого ложа у пациентов с благоприятным исходом
Table 2. Results of vital nail bed microscopy in patients with a favorable outcome
Таблица 3. Результаты витальной микроскопии ногтевого ложа у пациентов с неблагоприятным исходом
Table 3. Results of vital nail bed microscopy in patients with an unfavorable outcome
№ пациента Микроагрегаты Максимальная линейная скорость в капиллярах, мкм/с Аваскулярные зоны
1 +++* 213 нет
2 ++* 368 нет
3 +* 395 нет
4 ++* 405 нет
5 +* 415 нет
6 ++* 379 нет
Медиана - 387 (329,3; 407,5) -
№ пациента Микроагрегаты Максимальная линейная скорость в капиллярах, мкм/с Аваскулярные зоны
1 +++* 216 1
2 +++* 258 нет
3 +++* 171 2
4 +++* 100 7
5 +++* 190 нет
Медиана - 190 (135,5; 237) -
Примечание: здесь и в табл. 3 
*+ микроагрегаты определяются в единичных сосудах визуализируемого поля, *++ микроагрегаты определяются примерно 
в 50% сосудов визуализируемого поля, *+++ микроагрегаты определяются во всех сосудах визуализируемого поля
Рис. 1. Примеры, демонстрирующие наличие 
микроагрегатов в визуализируемых капиллярах: 
А – 50%, Б – 100%
Fig. 1. Examples demonstrating the presence of microaggregates 
in visualized capillaries: А – 50%, Б – 100%
Рис. 2. Динамика максимальной линейной скорости 
в капиллярах у пациентов с благоприятным исходом 
Fig. 2. Changes in maximum linear velocity in capillaries in patients 
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В том случае, если показатель скорости стано-
вился ниже 200 мкм/с, происходило дальнейшее, 
причем резкое, ухудшение картины перифериче-
ской микроциркуляции, сопряженное с утяжеле-
нием состояния пациента. При снижении макси-
мальной линейной скорости до 180 мкм/с и ниже 
в определенной части капилляров тут же начинали 
фиксироваться нарушения кровотока в виде «ма-
ятникообразного» движения. Дальнейшее замед-
ление скорости кровотока приводило к развитию 
стаза, формированию аваскулярных зон, участков 
экстравазации, количество которых увеличивалось 
по мере прогрессирования тяжести заболевания. 
В терминальном состоянии у пациентов определя-
лась картина остановки капиллярного кровотока, 
клинически проявляющаяся явлениями «мрамор-
ного цианоза» (рис. 4), пастозностью мягких тканей, 
нестабильностью гемодинамики, явлениями острой 
гипоксемии и гиперкапнии, не корригируемыми 
жесткими параметрами ИВЛ. 
Лабораторные данные. Анализ лабораторных 
данных позволил констатировать изменения ла-
бораторных показателей, которые уже принято 
считать типичными для пациентов данной кате-
гории. В частности, уровень D-димера был повы-
шен у всех пациентов обеих групп без исключения 
(табл. 1). Диапазон значений этого показателя у 
пациентов с благоприятным исходом составил 
от 360 до 16 559 нг/мл, а с неблагоприятным – от 
337 до 35 200 нг/мл. При этом различия между 
этими выделенными подгруппами по данному 
показателю оказались статистически незначимы-
ми (1 181 нг/мл (4 984; 2 021) и 647 нг/мл (163; 
9 239), p = 0,715). Кроме того, у всех исследуемых 
пациентов при поступлении в ОРИТ, независимо от 
последующего исхода, отмечено повышение уровня 
фибриногена (табл. 1), различия между подгруп-
пами по этому показателю также оказались ста-
тистически незначимыми (4,4 г/л (4; 5,1) и 4,7 г/л 
(3,9; 4,9), p = 0,647). Тромбоцитопении у пациентов 
при поступлении в отделения интенсивной терапии 
не зафиксировано.
Патоморфология. На аутопсии умерших боль-
ных, при макроскопии легких, выявлены следую-
щие изменения: увеличение массы и объема легких; 































Рис. 3. Динамика максимальной линейной скорости 
в капиллярах (мкм/с) у пациентов с окончательным 
неблагоприятным исходом 
Fig. 3. Changes in maximum linear velocity in capillaries in patients 
with an unfavorable outcome 
Рис. 4. Клинические проявления нарушений 
микроциркуляции: 
А – микроскопическая картина сочетания 
участков капиллярного стаза и аваскулярных 
зон, движение крови в капиллярах отсутствует, 
капилляроскопический фон мутный; 
Б – явления «мраморного цианоза» с 
микроскопической картиной капиллярного стаза 
Fig. 4. Manifestations of microcirculation disorders:  
A – the microscopy visualized the combination of capillary stasis 
and avascular zones, there is no blood flow in the capillaries, 
capillaroscopy background image is cloudy.  
Б – the phenomenon of "marbled cyanosis" with microscopic sings 
of capillary stasis
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ткани легких, вплоть до «резиновой» консистенции; 
резкое снижение воздушности (наиболее выражен-
ное в нижних долях); пестрота ткани легкого за счет 
чередования обширных участков кровоизлияний и 
очагов бактериальной пневмонии.
В двух случаях отмечалась сохранная и повышен-
ная воздушность ткани легких, преимущественно 
в области верхушек легких в сочетании с очагами 
геморрагических инфарктов в некротической ста-
дии, без признаков ТЭЛА.
Единичными находками были макроскопически 
выявленные пристеночные и обтурирующие тром-
бы в просвете сосудов среднего калибра, абсцессы 
легкого, фибринозный плеврит.
В верхних долях легких морфологические изме-
нения, как правило, характеризовались наличием 
в просвете альвеол десквамированных альвеоло-
цитов, макрофагов, внутриальвеолярным нако-
плением фибрина и отеком, формированием ги-
алиновых мембран неравномерной толщины и 
распространенностью до бронхиол, наблюдались 
интраальвеолярные кровоизлияния, выраженное 
полнокровие сосудов различного калибра, сладжи 
эритроцитов, утолщение межальвеолярных перего-
родок с неравномерной и различной степенью выра-
женности диффузной лимфоидной инфильтрации, 
дилатацией и полнокровием капилляров (рис. 5А). 
Наряду с этим, определялись периваскулярные и 
перибронхиальные кровоизлияния, смешанные 
эритроцитарные тромбы в мелких ветвях легочной 
артерии и легочных венах; в некоторых участках 
обнаружены признаки геморрагического инфаркта 
в стадии некроза.
В нижних долях, в большей части случаев в за-
дних отделах, преобладали морфологические из-
менения, характерные для пролиферативной фазы 
воспаления, признаки патологической регенерации, 
выраженные дисциркуляторные нарушения, в мень-
шей степени альтеративно-экссудативные процессы. 
В просвете альвеол определялись десквамирован-
ные альвеолоциты с проявлениями цитопатиче-
ского эффекта и формирование симпластов, пло-
скоклеточная метаплазия альвеолярного эпителия, 
гиперплазия пневмоцитов 2-го типа и бронхиоляр-
ного эпителия, организация фибрина, в интерсти-
ции ‒ отек и неравномерная умеренная диффузная 
лимфоцитарная и макрофагальная инфильтрация. 
В случаях с выявлением бактериальной инфекции 
в очагах пневмонии обнаружены признаки фор-
мирования абсцессов. В мелких сосудах опреде-
лялись признаки выраженных дисциркуляторных 
расстройств, образование обтурирующих тромбов 
(рис. 5Б), в некоторых из них обнаружены проявле-
ния деструктивно-продуктивного васкулита. 
Таким образом, при патолого-анатомических ис-
следованиях умерших от СOVID-19 пациентов в 
легких были выявлены признаки специфического 
диффузного альвеолярного повреждения в соче-
тании с выраженными изменениями в сосудистом 




При развитии инфекционного процесса эндо-
телий играет важнейшую роль в формировании 
физиологических адаптационных процессов, регу-
лирующих поток крови в регионы с повышенным 
метаболическим запросом и доступ клеток иммун-
Рис. 5. Морфологические проявления нарушений 
микроциркуляции:
 А – верхняя доля легкого. Диффузное альвеолярное 
повреждение, экссудативная фаза. Резкое 
полнокровие микроциркуляторного русла, сладжи 
эритроцитов с их лизисом. Гиалиновые мембраны, 
макрофаги и неизмененные эритроциты в просвете 
альвеол. Окраска гематоксилином и эозином, ×200;
Б – ткань легкого. Смешанный тромб в 
просвете вены. Стенка вены с явлениями 
деструктивно-продуктивного васкулита. Окраска 
гематоксилином и эозином, ×200
Fig. 5. Morphological signs of microcirculation disorders: 
 A – upper lobe of the lung. Diffuse alveolar damage, exudative phase. 
A sharp plethora of the microvasculature, sludges of erythrocytes 
with their lysis. Hyaline membranes, macrophages and unchanged 
erythrocytes in the alveolar lumen. Hematoxylin-eosin staining, ×200.
Б – lung tissue. Mixed thrombus in the vein lumen. The vein wall with 
manifestations of destructive-productive vasculitis. Hematoxylin-eosin 
staining, ×200
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ной защиты к очагу инфекции [6]. Известно, что 
дисфункция эндотелия при сепсисе может при-
водить к внутрисосудистому тромбозу, усилению 
воспалительного процесса и нарушению регионар-
ного кровотока [5]. Как следствие, считается, что 
нарушение функции эндотелия является основным 
фактором, приводящим к органной недостаточно-
сти при сепсисе [18]. 
В настоящее время накоплено достаточно данных, 
свидетельствующих о развитии микрососудистого 
тромбоза у пациентов с COVID-19. Это позволя-
ет сделать предположение о том, что нарушение 
микроциркуляции вследствие тромбоза является 
важнейшим фактором, определяющим патогенез 
повреждения органов при данном заболевании 
[8, 22]. Тромбы в мелких сосудах малого круга кро-
вообращения часто обнаруживают при патолого- 
анатомическом исследовании больных COVID-19. 
M. Dolhnikoff et al. наблюдали различное количе-
ство мелких фибринозных тромбов в легочных 
артериолах, как в поврежденных областях, так и в 
более сохранной паренхиме легких в 8 из 10 случа-
ев [14]. M. Ackermann et al. проводили исследование 
у семи умерших больных с COVID-19 и обнаружили 
распространенный тромбоз легочных сосудов [4]. 
S. E. Fox et al. наблюдали наличие тромбоза и ми-
кроангиопатии в малых сосудах легких при вскры-
тии 10 умерших пациентов [15]. L. Carsana et al. про-
анализировали образцы легочной ткани 38 умерших 
пациентов, помимо диффузного альвеолярного по-
ражения, в 87% случаев они обнаружили фибри-
новые тромбы в мелких артериальных сосудах [9]. 
У умерших пациентов, включенных в представлен-
ное исследование, тоже определялись признаки дис-
циркуляторных расстройств, в отдельных случаях 
диагностировали тромбоз легочных артерий малого 
диаметра.
Сообщения о компрометации внелегочных ми-
крососудов более противоречивы. В некоторых 
анатомо-патологических отчетах был обнаружен 
внелегочный микрососудистый тромбоз, но по дан-
ным, представленным в других публикациях, авто-
рам не удалось выявить такие изменения [23, 26]. 
Основное ограничение этих исследований состоит 
в том, что вскрытие дает статическую информацию. 
Некоторые из этих изменений могут быть вторич-
ными вследствие развития полиорганной недоста-
точности или ДВС-синдрома в терминальной фазе 
заболевания.
Для подтверждения возникновения микрососу-
дистого тромбоза при тяжелой форме COVID-19 
при отсутствии макрогемодинамических наруше-
ний и признаков развития множественной органной 
дисфункции мы решили провести прижизненную 
оценку микроциркуляции ногтевого ложа с помо-
щью капилляроскопии. В связи с тем что клиниче-
ская оценка легочных капилляров является крайне 
сложной задачей, а изменения микроциркуляции 
могут носить диффузный характер, мы предпола-
гали, что признаки системного микрососудистого 
тромбоза при визуализации сосудов ногтевого ложа 
могут косвенно отражать и изменения в микросо-
судах легких.
Результатов исследований, полученных при-
жизненно с помощью сублингвальной микроско-
пии или микроскопии ногтевого ложа, в настоящее 
время представлено совсем немного. E. Damiani et al. 
в исследовании с использованием сублингвальной 
микроскопии отметили нарушения микроцир-
куляции у 12 пациентов с вирусной пневмонией 
COVID-19 [12]. Авторы выявили обратную зави-
симость между плотностью микрососудов в визу-
ализированном поле и уровнем D-димера, на этом 
основании был сделан вывод, что данные визуаль-
ные изменения могли быть следствием развития 
микротромбоза.
Нарушения микроциркуляции обнаружены и у 
пациентов с ОРДС, вызванным вирусом гриппа А 
(H1N1). D. R. Salgado et al. с помощью сублингваль-
ной микроскопии выявили микроскопические из-
менения (уменьшение количества перфузируемых 
капилляров, агрегация, изменения скорости кро-
вотока), свидетельствующие о нарушении микро-
циркуляции [25]. 
Авторы исследования, в которое включено 27 па-
циентов с ОРДС, ассоциированным с COVID-19, 
также выявили признаки нарушения микроцирку-
ляции при проведении сублингвальной микроско-
пии, а именно: уменьшение доли перфузируемых 
сосудов, снижение скорости кровотока. Однако 
при этом обнаружено увеличение плотности ка-
пилляров. Последнюю находку авторы объяснили 
возможным увеличением ангиогенеза или индуци-
рованным гипоксией рекрутированием капилля-
ров [19].
У включенных в наше описательное исследо-
вание небольшой группы больных с COVID-19 
диагностировали ОРДС средней и тяжелой сте-
пени тяжести. У всех пациентов отмечали высокий 
уровень D-димера, что является биохимическим 
свидетельством внутрисосудистого свертывания 
крови и повышенного фибринолиза. Несмотря на 
то что гемодинамические показатели на момент 
включения пациентов в исследование были ста-
бильны, прижизненная визуализация микроцир-
куляторного русла позволила выявить объектив-
ные признаки нарушения микроциркуляции. Они 
проявлялись в уменьшении скорости кровотока 
в капиллярах, наличии микроагрегатов и умень-
шении количества перфузируемых капилляров, а 
также в появлении аваскулярных зон. Нарушение 
микроциркуляции проявлялось также выражен-
ной микрососудистой гетерогенностью. При этом 
доля капилляров с микроагрегатами в визуализи-
руемом поле, а также скорость капиллярного кро-
вотока, по-видимому, могут иметь диагностическое 
и прогностическое значение для реанимационных 
пациентов, так как эти аномалии могут способ-
ствовать развитию множественной органной не-
достаточности.
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Полученные результаты подтвердили данные 
других авторов, свидетельствующие о нарушениях 
системы гемостаза у пациентов с COVID-19. Про-
веденное исследование показало наличие тромбов 
(микроагрегатов) в микроциркуляции с момента 
начала госпитализации, при этом ни у одного из 
этих пациентов не было критериев развернутого 
ДВС-синдрома. Эта находка подтверждает, что ми-
кроваскулярный тромбоз является признаком тя-
желого течения COVID-19. Сопоставляя данные о 
состоянии периферической микроциркуляции с ре-
зультатами патолого-анатомического исследования 
можно констатировать, что микрососудистый тром-
боз возникает системно и может поражать разные 
органы. Наверное, органы с высокой плотностью 
капилляров, такие как легкие, подвергаются наи-
большему поражению. В целом, для оценки клини-
ческой значимости микрососудистого тромбоза при 
COVID-19 требуются дальнейшие исследования.
Мы понимаем, что малый размер выборки, оцен-
ка тканевой микроциркуляции только в области 
ногтевого ложа со сравнением получаемых значе-
ний с нормальными референтными при отсутствии 
группы контроля ограничивают информативность 
данного исследования. Тем не менее результаты ра-
боты подтверждают важность оценки микроцирку-
ляторных расстройств и способов их преодоления 
для улучшения результатов лечения пациентов с 
COVID-19.
Вывод
Нарушение микроциркуляции (уменьшение 
скорости кровотока в капиллярах, наличие микро- 
агрегатов и уменьшение количества перфузируемых 
капилляров в виде формирования аваскулярных 
зон) имеет место у всех пациентов с COVID-19 тя-
желого течения.
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